1158 Medycyna Wet. 2006, 62 (10)

Praca oryginalna Original paper

Wplyw swiatta lasera
na regeneracje wiokien migsniowych u Swin
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Podbielski M., Otrocka-Domagata I., Rotkiewicz T.
Effects of laser light on regenerating muscle fibres in pigs

Summary

The aim of the study was to monitor the effects of radiation emitted by a low energy laser on regenerating
the musculus longissimus lumborum in pigs. The muscle was damaged through injections of 10 cm’® of a 0.5%
bupivacain solution. Analyses were carried out on 34 wbp gilts aged 10 weeks, with an average body weight of
20 kg. Infrared radiation was applied for S days at a wavelength of 830 nm emitted by a 100 mW laser with an
energy density of 4 J/cm?. The animals were euthanized 6, 12, and 24 hours as well as 2, 3,4, 5, 7, 10 and 14
days after muscle damage. Muscle specimens were subjected to histopathology (HE, PAS acc. to McManus,
HBFP, Feulgena, Unny), ultrastructure (TEM) and immunohistochemical analyses (PCNA, desmin, vimentin).
Extensive blood extravasations were observed in the experimental pigs at the bupivacain injection site, which
— after laser therapy — remained up to the second day, and in the control group — up to the fourth day of the
experiment. Induced necrosis of muscle fibres was present up to day 14 in the control group and up to day 5 of
the study in the experimental group. Numerous oval and fusiform, desmino positive and myoblasts were
observed in the laser radiation-stimulated muscles as early as from day 2 of the experiment. Myoblasts were
sporadic on day 2 in the control group, and it was observed that their number increased beginning from day 3.
Myotubes and infrequent young fibres were observed in the experimental group as early as on day 3, and in
the control group — on day 4. The results obtained indicate that bio-stimulation with laser light accelerates the
regeneration process of necrosis muscle fibres due to more efficient phagocytosis of extravasated blood cells
and necrosis of muscle fibres as well as the proliferation of myogenic cells. A substantially weaker effect of
bio-stimulation was observed as far as the process of myoblast differentiation and growth of newly formed
muscle fibres were concerned.
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Promieniowanie generowane przez lasery niskoener-
getyczne ma dziatanie biostymulacyjne na uszkodzo-
ne tkanki. Pod wptywem promieni lasera powstaje
kaskada zmian w tkankach wywotana absorpcja foto-
néw przez uktad oddechowy komorek (m.in. oksyda-
zg cytochromowa, NAD), co przyspiesza reakcje utle-
niania 1 redukcji, a efektem tego jest wzrost zasobow
energetycznych w komorkach. Pod wptywem naswiet-
lania zwigksza si¢ transport jonow Ca**, potasu i sodu
przez bton¢ komoérkowa, takze wzrasta aktywnosé
Na'/K* ATP-azy. W komoérkach wzrasta synteza bia-
tek oraz synteza DNA 1 RNA, co w dalszej kolejnosci
powoduje proliferacj¢ komorek (15). Przyjmuje sig,
Ze promieniowanie w zakresie §wiatta widzialnego ma
korzystny wplyw na mitochondria i funkcjonowanie
tancucha oddechowego, a promieniowanie w zakresie
podczerwieni wplywa stymulujaco na blony komor-
kowe, zwigkszajac aktywna wymiang jonow (12). Pod
wplywem naswietlania dochodzi do aktywacji uktadu
dopetiacza (27), co powoduje m.in. wzrost przepusz-

czalnos$ci naczyn i1 pobudzenie fagocytozy przez gra-
nulocyty obojetnochtonne i monocyty. Ponadto ko-
rzystnie wptywa na mikrokrazenie i neoangiogenezg
w uszkodzonych tkankach przez przyspleszeme proli-
feracji komorek srédblonka naczyn (4) lub za posred-
nictwem czynnikow wzrostu (m.in., TGEB) (12).
Badania przeprowadzone na hodowlach komorek
prekursorowych migsni oraz izolowanych wtdknach
migsniowych wykazaty, ze Swiatlo lasera pobudza ak-
tywnos$¢ 1 zwigksza gromadzenie si¢ komorek sateli-
tarnych w miejscach uszkodzenia widkien oraz proli-
feracje mioblastow (2, 24-26), hamuje natomiast r6z-
nicowanie si¢ komoérek miogenicznych (2, 25). Pobu-
dzenie komorek satelitarnych bedacych w fazie spo-
czynku i aktywnosci proliferacyjnej komorek mioge-
nicznych nastepuje w wyniku aktywacji biatkowych
kinaz MAP/ERK (25). Kinazy pobudzaja synteze¢
nukleotyddw i biatek, transkrypcje protoonkogendw,
powoduja rozluznienie struktury chromatyny 1stymu-
luja translacj¢ (24). Dowiedziono roéwniez, ze pro-
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mieniowanie lasera chroni komorki miogeniczne przed
apoptoza (26).

Do tej pory przeprowadzono nieliczne badania nad
wpltywem $§wiatla emltowanego przez urzadzenia la-
serowe na regeneracj¢ migsni u zwierzat. Doswiad-
czenia takie wykonywano na szczurach (1, 30), ropu-
chach (4, 5) i $winkach morskich (8-11). W badaniach
tych uzywano laseru helowo-neonowego (He-Ne),
a uzyskane wyniki wskazywaty na korzystny wplyw
na regeneracj¢ uszkodzonego mig$nia szkieletowego.
Stosowanie laseréw He-Ne u $§win jest nieuzasadnio-
ne, ze wzgledu na niewielka glgbokos¢ przenikania
wiazki promieni do naswietlanej tkanki. Dlatego ce-
lowe jest zastosowanie laseréw potprzewodnikowych
emitujacych §wiatto o dtugosci fali 810, 8301 904 nm,
ktore przenika glteboko do tkanek.

Celem badan bylo przes§ledzenie procesu regenera-
cji mig$nia najdhuzszego ledzwi musculus longissimus
lumborum u $wifi w oparciu o metody histopatologicz-
ne, ultrastrukturalne i immunohistochemiczne po wy-
wotaniu eksperymentalnej martwicy wiokien migsnio-
wych 1 zastosowaniu promieniowania emitowanego
przez laser o niskiej mocy.

Materiat i metody

Doswiadczenie przeprowadzono za zgoda Lokalnej Ko-
misji Etycznej (decyzja nr 24/2006/N) na losowo wybra-
nych 34 loszkach rasy wbp. w wieku 10 tygodni o $redniej
masie ciata 20 kg, ktére podzielono na dwie grupy. Loszki
zywiono mieszankg pelnoporcjowa PT-1, zgodnie z nor-
mami stosowanymi przy wychowie prosiat po odsadzeniu.
Pasz¢ zadawano dwa razy dziennie. Zwierzgta mialy staty
dostep do wody. Grupa I — kontrolna obejmowata 17 pro-
siat, u ktérych do mig$nia najdtuzszego ledzwi (m. longis-
simus lumborum) wstrzyknigto po 10 cm? 0,5% markainy
(chlorek bupiwakainy) produkcji Astra. Iniekcji srodka znie-
czulajacego dokonywano po obu stronach kregostupa — po
lewej stronie na wysokosci 1-2 kregu ledzwiowego oraz po
stronie prawej na wysok0s01 4-5 kregu ledzwiowego. Gru-
pa Il obejmowata réwniez 17 prosiat, ktérym wstrzyknigto
podobnie jak w grupie I markaing i dodatkowo zastosowa-
no naswietlanie promieniami podczerwonymi o dlugosci
fali 830 nm emitowane przez laser. Wykonano po 5 zabie-
gow przez 5 kolejne dni. Naswietlania wykonywano meto-
da kontaktowa, wykorzystujac do tego celu laser CTL-1106
MX produkeji Laser Instruments. Uzywany laser miat moc
100 mW, a gestos¢ energii, jaka zastosowano, wynosila
4 J/cm?. Kazdorazowo naswietlano powierzchnig o sredni-
cy 2,5 cm. Pole tej powierzchni wyliczono ze wzoru:

I1- ¢
4

gdzie S — pole powierzchni, a d — $rednica zmiany.

Na tej podstawie obliczono czas ekspozycji naswietla-
nych tkanek na $wiatlo lasera, wyznaczajac uprzednio wiel-
ko$¢ zastosowanej energii:

47J-490 cm?

cm
gdzie E —energia, G, — gestos¢ energii, S — pole powierzchni,

S=

=490 cm?

=19,60J
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=%=%§Mm =196 sek. =3 min. i 16 sek.
gdzie t — czas, E — energia, P — moc lasera.

Pierwsze naswietlanie wykonano po uptywie 18 godzin
od podania markainy, kazde nastgpne po uplywie kolejne;j
doby.

Zwierzeta usmiercano preparatem morbital po uplywie
6, 12,124 godzin (po jednej sztuce) oraz po 2, 3,4, 5,7, 10
1 14 dniach (po dwie sztuki) po podaniu bupiwakainy. Bez-
posrednio po $mierci pobierano wycinki mig¢$ni do bada-
nia laboratoryjnego.

Badanie histopatologiczne. Pobrane wycinki mig$nia
najdtuzszego ledzwi utrwalano w buforowanej 10% for-
malinie, a nastgpnie zatapiano w bloczki parafinowe.
Uzyskane skrawki mikrotomowe z przekrojow podtuznych
1 poprzecznych migénia barwiono HE, metoda PAS wg
McManusa, metoda HBFP (Haematoxylin-Basic Fuchsin
Picric Acid) oraz metodami Unny i Feulgena (13) w celu
oznaczania kwasow nukleinowych. W preparatach sporza-
dzonych z migéni zwierzat usmierconych w 7., 10. 1 14.
dniu, dokonano pomiaréw pola powierzchni wtdkien migs-
niowych w obszarze regeneracji. Pomiarow dokonano przy
uzyciu zestawu do komputerowej analizy obrazu mikro-
skopowego, ztozonego z kamery Panasonic CCD, mikro-
skopu Carl Zeiss Jena, karty akwizycji obrazu oraz progra-
mu komputerowego LUCIA 3,52.

Analizg statystyczna uzyskanych wynikéw przeprowa-
dzono metoda analizy wariancji (test F) dla do§wiadczen
jedno- i dwuczynnikowych. Do badania istotnosci rdéznic
srednich pol powierzchni badanych wtokien migsniowych
zastosowano test ¢ SNK (Studenta-Newmana-Keulsa).

Badania ultrastrukturalne. W grupie I do badania
mikroskopowo-elektronowego pobierano wycinki migs$ni
od $win usmierconych po uptywie 12 godzin oraz 4 i 7
dniach od podania markainy. W grupie II do badan pobie-
rano wycinki od prosiat u§miercanych po 4 i 7 dniach.
Wycinki mig$ni utrwalano w 2,5% paraformaldehydzie
i 2% aldehydzie glutarowym w buforze fosforanowym
o pH 7,4 oraz ptukano w buforze przez 24 godziny. Nastep-
nie materiat powtdrnie utrwalano 2% czterotlenkiem osmu
w buforze fosforanowym o pH 7,4, odwadniano w ciagu
alkoholi i acetonie, i zatapiano w Eponie 812. Uzyskane
skrawki ultracienkie barwiono standardowo i przegladano
przy pomocy mikroskopu elektronowego typu TESLA
BS 500.

Badanie immunohistochemiczne. W badaniach okres-
lano zachowanie si¢ wimentyny, desminy i PCNA (prolife-
rating cell nuclear antigen). Do barwienia uzyto przeciw-
cial monoklonalnych, mysich, przeznaczonych dla skraw-
kéw parafinowych. Przeciwciata anty-PCNA (DAKO) sto-
sowano w rozcienczeniu 1 : 150, za§ przeciwciala anty-
desminowe (DAKO) i anty-wimentynowe (DAKO) stoso-
wano w rozcienczeniu 1 : 50. Zastosowane przeciwciata
dla PCNA nalezaty do klonu PC-10 (Ig G, kappa), za$ dla
desminy i wimentyny byty to klony D33 1 V9 (Ig G, kap-
pa). Po nawodnieniu preparatéw przeznaczonych do ozna-
czania PCNA, umieszczano je w buforze cytrynianowym
o pH 6,0, nastgpnie w kuchence mikrofalowej gotowano
dwa razy po 5 minut, przy mocy 650 W. Dalsze postgpo-
wanie byto wspdlne dla wszystkich badanych antygenow.
Preparaty inkubowano w obecnosci H,O, przez 15 minut,
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ptukano w PBS i dalej inkubowano przez 10 minut w 4%
biotynylowanej surowicy bydlecej. W dalszej kolejnosci
naktadano na szkietka przeciwciata monoklonalne, tj. prze-
ciwko PCNA na 1 godzing, a przeciwko wimentynie i des-
minie na 24 godziny. Barwienie wykonano metoda immu-
noperoksydazowa z wykorzystaniem kompleksu extrawi-
dyna-biotyna (metoda SAB). Wtorne przeciwciato kozie,
biotynylowane anty-mysie (produkcji SIGMA), jak row-
niez kompleks extrawidyna-peroksydaza stosowano w roz-
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cienczeniu 1 : 20. Jako chromogenu uzyto AEC (karbazol).
Kontrolg negatywna wykonano z uzyciem przeciwciat IgG,
kappa i IgG, kappa, zas kontrolg pozytywna przeprowa-
dzono w skrawkach przygotowanych przez firm¢ DAKO.

Wyniki i omdwienie
Migsnie szkieletowe §win charakteryzuja si¢ wyso-

ka wrazliwos$cia na dzialanie czynnikow uszkadzaja-
cych. Po domig$niowym wstrzyknigciu bupiwakainy

Tab. 1. Zmiany histopatologiczne po wstrzykni¢ciu bupiwakainy i stosowaniu laseroterapii

L Dzien Grupa | Grupa Il
i ljedle doSwiadczenia (kontrolna) (poddana laseroterapii)
2. [ migsien - rozleg_le ograniczone we wszystkich mig$niach
3 mig$nie - ograniczone
w ienia krwi 1 migsien - rozlegle
ynaczynienia krwi 3. 2 mig$nie - ograniczone nieobecne we wszystkich migsniach
1 migsien — nieobecne
4. ograniczone we wszystkich migsniach nieobecne we wszystkich migsniach
4. pojedyncze obumarte wtékna we wszystkich migsniach | pojedyncze obumarte wtdkna w potowie badanych mig$ni
5. pojedyncze obumarte wtékna we wszystkich migsniach | nie stwierdzono
Martwica widkien 1. pojedyncze obumarte wtékna w 3 mig$niach nie stwierdzono
10. pojedyncze obumarte wtékna we wszystkich migsniach | nie stwierdzono
14. pojedyncze obumarte widkna we wszystkich mig$niach | nie stwierdzono
Naprawa - rozplem Lo . .
tkanki taczne] 10. 1 migsien nie stwierdzono
(L) liczne liczne
do 5. dnia
Nacieki fagocytow L ol
do miejsca 1. obecne w 3 mig$niach obecne w 2 mig$niach
uszkodzenia wtdkien 10. nieliczne - obecne we wszystkich mig§niach obecne w 1 mig$niu
14. nieliczne - obecne we wszystkich migsniach obecne w 2 mig$niach
9 mioblasty owalne i nieliczne mioblasty wrzecionowate: | mioblasty owalne i liczne mioblasty wrzecionowate;
: mniej niz 50% PCNA-dodatnich przewazaty PCNA-dodatnie
- 3 wrzecionowate; ok. 65% PCNA-dodatnie, w 1 mig$niu | wrzecionowate desmino-dodatnie we wszystkich
Obecnosé : desmino-dodatnie mig$niach; ponad 80% PCNA-dodatnie
mioblastow 2 mleSniach o
10. W' migsniach - pojedyncze nie stwierdzono
w 2 mig$niach nie stwierdzono
14. w 1 mig$niu - pojedyncze nie stwierdzono
. . w 2 mig$niach — obecne nieliczne miotuby
= 1L A w 2 mig$niach nie stwierdzono
liczne we wszystkich . . L
5. migsniach liczne we wszystkich mig$niach
Obecnos¢ miotub - w 2 miesniach - pojedyncze w 2 miesniach - pojedyncze
’ w 2 mig$niach - nie stwierdzono w 2 mig$niach - nie stwierdzono
10. nie stwierdzono w 1 mig$niu - pojedyncze
14. nie stwierdzono nie stwierdzono
4 w 2 mig$niach - nieliczne w 2 mig$niach - liczne
: w 2 mig$niach - nie stwierdzono w 2 mig$niach - pojedyncze
5 w 2 mig$niach - liczne w 3 mig$niach - liczne
. w 2 mig$niach - pojedyncze w 1 mig$niu - pojedyncze
Obecno$¢ miodych . p . Lo w 1 mig$niu - liczne
whékien o pojedyncze mtode wtdékna we wszystkich migsniach w 3 migsniach - pojedyncze
' bardzo staba reakcja na wimentyng w mtodych bardzo staba lub brak reakcji na wimentyne w mtodych
widknach wtdknach
14 pojedyncze we wszystkich w 2 mig$niach - pojedyncze
’ mig$niach w 2 mig$niach tylko wtdkna dojrzate
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u $win wywotano martwiceg skrzepowa wiokien migs-
niowych. Podobne rezultaty uzyskali inni autorzy (3,
19, 21, 23). Szczegotowe zestawienie zmian mikro-
skopowych w miejscu wstrzyknigcia bupiwakainy
w poszczegodlnych dniach doswiadczenia przedstawio-
no w tab. 1.

Po szesciu godzinach od aplikacji bupiwakainy
stwierdzono we wtoknach migéniowych zanik po-
przecznego prazkowania, obecnos¢ weztowych skur-
czy, ziarnisty lub grudkowy rozpad i wakuolizacjg
wiokien. Wiokna wybarwiaty si¢ na kolor czerwony
przy barwieniu metoda HBFP. Stwierdzono odcinki
wiokien wykazujacych zwigkszona pyroninochtonno$é
oraz wigksza ilosci substancji PAS dodatnich. Mar-
twica widkien migsniowych u §win grupy kontrolnej
byta obecna do konca do$wiadczenia i obejmowata
wowczas pojedyncze witokna, natomiast u zwierzat
grupy II juz od 5. dnia nie stwierdzono jej obecnosci.
Uszkodzone widkna migsniowe u $win ulegaty rege-
neracji, a tylko u jednej, z grupy kontrolnej, stwier-
dzono napraweg uszkodzonego mig$nia przez rozplem
tkanki tacznej wtoknistej. Podobne wyniki po poda-
niu bupiwakainy uzyskali inni autorzy u réznych ga-
tunkow zwierzat (3, 16, 19, 21, 23), co wskazuje na
duza przydatnos¢ tego modelu doswiadczalnego w ba-
daniach nad regeneracja migsni.

Po domigsniowej aplikacji bupiwakainy stwierdzo-
no u $win wylewy krwawe o réznej rozlegtosci (21).
Wynaczynien krwi nie stwierdzano po podskornym
podaniu bupiwakainy w okolic¢ badanych migsni,
wykazujac jedynie jej dziatanie miotoksyczne (3). Po
48 godzinach u $§win grupy Il stwierdzono znacznie
mniejsze wynaczynienia krwi w tkance srodmigsnio-
wej niz w grupie kontrolnej. Po 3 dniach w grupie I1
zaburzenia w krazeniu nie wystepowaly, natomiast
w grupie kontrolnej byty obecne w 4. dniu doswiad-
czenia. Podobne wyniki badan uzyskali Bibikova i wsp.
(4), ktérzy ponadto wykazali w uszkodzonym mig$niu
wczesniejsza 1 intensywniejsza rewaskularyzacje.

Regeneracja uszkodzonych migsni szkieletowych
w duzym stopniu zalezy od sprawnego usunigcia ob-
umartych wiokien. U §win obu grup stwierdzono na-
cieki komorek fagocytarnych w mig$niach juz po
6 godzinach od uszkodzenia. W$rod tych komorek byty
pojedyncze makrofagi i komoérki polimorfonuklearne.
Po 12 godzinach przewazaty komorki polimorfonu-
klearne, a po 24 i 48 godzinach makrofagi, ktore wy-
kazywaty duza pyroninochtonnos¢. Po 3 dniach licz-
ba komorek fagocytarnych w miejscu uszkodzenia
migsni u §win zmniejszata sig, w grupie II spadek ten
byt wigkszy. Podobne zmiany w sktadzie naciekaja-
cych komoérkach w uszkodzonych migsniowych stwier-
dzili inni autorzy (19, 20).

Wzrost ekspresji PCNA w komorkach prekursoro-
wych migéni stwierdzono u §win juz po 6 godzinach
po podaniu bupiwakainy. Po 24 godzinach ich liczba
w miejscu uszkodzenia znaczaco si¢ zwigkszyla, szcze-
gblnie w grupie II. U szczuréw pobudzenie komorek
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stwierdzono po 12 godzinach od uszkodzenia (17) lub
25 godzinach (23), co prawdopodobnie zalezy od ro-
dzaju uszkodzenia, typu uszkodzonego mig$nia, ga-
tunku zwierzat i rasy (18). U badanych $win po 14
dniach stwierdzono takze pojedyncze PCNA dodat-
nie komorki satelitarne wokot prawidtlowych widkien
migsniowych.

W drugim dniu po uszkodzeniu migéni u $win
stwierdzano obecno$¢ mioblastow, ktérych liczba
wzrastata w kolejnych dniach. Ich aktywnos$¢ prolife-
racyjna byta znacznie wigksza u §win poddawanych
laseroterapii. Tworzyly one rzedy dzielacych si¢ ko-
morek utozonych wzdhuz przetrwatych bton podstaw-
nych po uprzatnigtych widknach (ryc. 1). Podobne
wyniki uzyskano u szczurdéw, u ktorych wrzecionowate
mioblasty uktadaly si¢ wzdtuz sarkolemy wtokien juz
po 24 godzinach od uszkodzenia (3, 16, 19). U swin
po 48 godzinach od podania bupiwakainy stwierdzo-
no liczne wrzecionowate mioblasty, ktére po 3 dniach
ulegaty fuzji, jednakze tylko w grupie II stwierdzono

Py, e T T

QTR ﬁ Ty |
T AL, ViR
Sypaaiitt k) B e
R M%r% " ?‘;
3 S N P "M
- \\‘." s 7

SN St
1 Vg o
o 98 \;%y!«u

@ A “Q
e TR
it GRS

el P )
3 SEe) i V) "{\ ‘{q
X‘%’;L‘.‘[\

a:""/‘,'« 4 f’b S

oy P
“i h, -

Ryec. 1. Duza liczba mioblastow PCNA-dodatnich (wybarwia-
jacych si¢ na brazowo) u §wini z grupy II w 3. dniu po uszko-
dzeniu. Barw. met. SAB, pow. 240 X

Ryec. 2. Liczne mioblasty wrzecionowate i tworzenie si¢ mio-
tub w 3. dniu po uszkodzeniu u §wini z grupy II. Barw. HE,
pow. 480 x
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obecnos¢ miotub (ryc. 2). Ich liczba wzrastata do
5. dnia doswiadczenia. Badania wykonane na gryzo-
niach (16, 19, 23) rowniez wykazaty obecno$¢ miotub
w mig$niach po 72 godzinach od wywotania martwi-
cy. W jadrach miotub w czwartym dniu doswiadcze-
nia stwierdzono zanik ekspresji PCNA. W kolejnych
dniach zmniejszata si¢ liczba PCNA dodatnich mio-
blastow, komorek satelitarnych oraz komorek tkanki
tacznej Srodmigéniowej. Wyniki te znajduja potwier-
dzenie w badaniach innych autoréw (19, 23).

W czwartym dniu u §win stwierdzono obecno$¢
mtodych wtokien, ktore liczniej wystepowaly u $win
grupy IL. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy (16,
21). Po 7 dniach w miejscu regeneracji przewazaty
mlode wiokna, o matej $rednicy, z stabo zaznaczonym
poprzecznym prazkowaniem i w réoznym stopniu pe-
ryferyjnie potozonymi jadrami. Po 14 dniach mlode
wlokna mialy budowe widkien dojrzatych.

Badaniem mikroskopowo-elektronowym potwier-
dzono fuzj¢ mioblastow 1 powstawanie miotub oraz
mlodych widkien migsniowych. Ponadto stwierdzono
u $win filamenty kurczliwe w niektorych mioblastach
i powstajacych miotubach, ktore uktadaly si¢ chaotycz-
nie badz jednokierunkowo wzdhuz dtugiej osi. Wyniki
tych badan znajduja potwierdzenie w badaniach innych
autorow (22).

Obecnos¢ w mioblastach wimentyny stwierdzono
u $win po 2 dniach od uszkodzenia mig$ni. Komorki
te posiadaly owalne jadra i uktadaly si¢ wzdtuz prze-
trwatej btony podstawnej wtdkien. Po 4 dniach reak-
cja na wimentyng byla silna w mioblastach, a w ko-
morkach ulegajacych fuzji byta staba. W miotubach
a takze w mtodych wtoknach reakcja na wimentyng
byta staba lub §ladowa. Rozmieszczenie wimentyny
w komorkach i miotubach byto réwnomierne. Jedno-
czesnie wzrastata ekspresja desminy, co potwierdza
poglad o zastgpowaniu wimentyny przez filamenty
migs$niowo-specyficzne w dojrzewajacych wtoknach
(ryc. 3). Poglad ten potwierdzaja badania innych

S 2 s

Ryec. 3. Intensywna reakqa na obecnosc desmmy w mlodych
wléknach mig$niowych u $wini z grupy II w 7. dniu po uszko-
dzeniu. Barw. met. SAB, pow. 240 x
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Tab. 2. Analiza statystyczna powierzchni wlékien migsniowych
(w pm?) u $win w 7., 10. i 14. dniu do$wiadczenia

do§w[::i:cﬁzenia Grupa | Grupa Il Grupy tacznie
1. 341,33 + 43,562 | 365,58 + 20,417 | 352,14 = 15,74A
10. 404,59 + 27,215 | 452,84 = 25,178 | 418,12 = 14,53A8

14. 434,58 + 25,21° | 526,28 + 27,14C | 491,53 + 18,958

Objasnienia: a, b, ¢, A, B, C — $rednie oznaczone r6znymi lite-
rami ro6znig si¢ istotnie — matymi przy p < 0,05, duzymi przy
p < 0,01

autoréw (28, 29), cho¢ wystepuja duze rozbieznosci
w okresleniu czasu zastgpowania wimentyny przez
desming (7, 14).

Analizujac uzyskane wyniki pomiaréw pola widkien
mig$niowych stwierdzono brak istotnego wplywu la-
seroterapii na rozmiar §redniego pola powierzchni
wiokien migsniowych. Jedynie w 10. 1 14. dniu mozna
zaobserwowac istotne roznice. Analizujac wplyw cza-
su trwania do§wiadczenia na wielko$¢ §redniego pola
powierzchni wtdkien stwierdzono, ze nie ma on istot-
nego wptywu w grupie I, natomiast w grupie II miat
istotny wptyw na warto$¢ sredniego pola powierzchni
odtwarzanych wtokien migsniowych. Wykazano, ze
istotne réznice wystepuja tylko migdzy 7. i 14. dniem
doswiadczenia. Wspoéldziatanie (interakcja) obu bada-
nych czynnikéw nie byta istotna, co oznacza, ze wraz
z uplywem czasu regeneracji migsni obserwowano
podobna tendencjg wzrostu sredniego pola powierzch-
ni odnawiajacych si¢ wtokien migsniowych (tab. 2).

Naswietlanie promieniami lasera spowodowato
u $win przyspieszenie procesOw odnowy uszkodzo-
nych wtdkien mig$niowych. Przyspieszenie odnowy
polegato na pobudzeniu fagocytowania i usuwaniu wy-
naczynionych krwinek i obumartych widkien migsnio-
wych. Znacznie stabszy wplyw promieni lasera zaob-
serwowano na proces réznicowania si¢ mioblastow
i dojrzewanie nowo powstatych wtokien, co potwier-
dza wyniki uzyskane w badaniach in vivo (2). Wydaje
sig, ze istnieja ograniczone mozliwosci wywierania
wplywu na przyspieszenie procesu regeneracji i doj-
rzewania odnawiajacych si¢ wiokien. Weiss i Oron (30)
stwierdzili, Ze regeneracja postgpuje szybciej w stre-
fie sasiadujacej z nieuszkodzonymi wtdknami, niz
w centrum uszkodzenia. Taka sama zalezno$¢ stwier-
dzono w badaniach wlasnych. Wystqpowame tego fe-
nomenu nie do konca zostato wyjasnione. Najpraw-
dopodobniej spowodowane jest to uwalnianiem czyn-
nikow chemotaktycznych oraz lepszym zaopatrzeniem
tych obszar6w przez naczynia w sktadniki odzywcze
itlen (6). Poglad ten potwierdzaja badania prowadzo-
ne in vitro z wykorzystaniem $wiatta lasera na hodow-
lach komoérek miogenicznych (2).

Whioski

1. Zastosowanie naswietlania promieniami lasera
uszkodzonych migsni powoduje przyspieszenie fago-



Medycyna Wet. 2006, 62 (10)

cytozy obumartych wtdkien, wzmaga proliferacjg ko-
morek miogenicznych i réznicowanie si¢ mioblastow,
w mniejszym stopniu wptywa na dynamike dojrzewa-
nia nowo powstatych wtokien migsniowych.

2.Mozliwos$ci zwigkszania tempa regeneracji
w okresie formowania si¢ 1 dojrzewania nowych wto-
kien mig$niowych sa ograniczone w duzo wigkszym
stopniu niz w okresie uprzatania martwiczych tkanek
1 proliferacji komorek miogenicznych.
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